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Streszczenie
Wst´p: Przyrost masy cia∏a uwarunkowany jest stylem ˝ycia, jak równie˝ wieloma czynnikami Êrodowiskowymi oraz
genetycznymi. Ostatnie badania sugerujà, ˝e uk∏ad renina-angiotensyna (RAS) odgrywa istotnà rol´ we wzroÊcie
i ró˝nicowaniu adipocytów poprzez dzia∏anie angiotensyny II, przez co mo˝e mieç znaczenie w rozwoju nad-
miernego przyrostu masy cia∏a. 
Cel pracy: Celem pracy by∏a ocena cz´stoÊci wyst´powania i znaczenia polimorfizmu insercyjno-delecyjnego (I/D)
genu ACE u kobiet ci´˝arnych z nadmiernym przyrostem masy cia∏a.
Materia∏y i metody: Przebadano grup´ 212 ci´˝arnych kobiet, w tym 107 ci´˝arnych z prawid∏owym (∆BMI ≤5)
oraz 105 ci´˝arnych z nadmiernym przyrostem masy cia∏a (∆BMI >5). Genomowe DNA izolowano z obwodowej krwi
˝ylnej. Polimorfizm I/D genu ACE okreÊlano przy zastosowaniu reakcji ∏aƒcuchowej polimerazy (PCR).
Wyniki: W przeprowadzonym badaniu nie odnotowano statystycznie wi´kszej cz´stoÊci wyst´powania genotypów
ACE w ˝adnej z dwóch badanych grup kobiet, tj. z prawid∏owym i nadmiernym przyrostem masy cia∏a.
Zaobserwowano jedynie przewag´ wyst´powania genotypu II w grupie z nadmiernym przyrostem masy cia∏a (33,3
vs 21,5%, p=ns). Podobne obserwacje odnosi∏y si´ do cz´stoÊci wyst´powania allela I w grupie nadmiernym przy-
rostem masy cia∏a (55,2 vs 45,8%, p=ns). Rozk∏ad wartoÊci badanych genotypów by∏ zgodny z prawem Hardy-
Weinberga dla wartoÊci oczekiwanych.
Wnioski: Mimo obserwowanej przewagi wystepowania genotypu II oraz allela I w grupie ci´˝arnych z nadmiernym
przyrostem masy (∆BMI >5) nie mo˝na wskazaç Êcis∏ej korelacji genotypu II z wi´kszym ryzykiem wystàpienia nad-
wagi (brak istotnoÊci statystycznej). Wyniki te powinny zostaç zweryfikowane w wi´kszej liczebnie grupie kobiet
ci´˝arnych. Na tym etapie badaƒ rezultaty pracy nie sugerujà istnienia zwiàzku polimorfizmu I/D genu ACE z przy-
rostem masy cia∏a w badanej grupie kobiet ci´˝arnych.
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Wst´p
Nadmierny przyrost masy cia∏a prowadzàcy do powstania
oty∏oÊci, tak˝e u ci´˝arnych, uwarunkowany jest przede
wszystkim wp∏ywem czynników Êrodowiskowych, jak równie˝
niew∏aÊciwym stylem ˝ ycia (nieprawid∏owa lub nadmierna die-
ta, stres). W ostatnich latach coraz wi´kszà uwag´ zwraca si´
na udzia∏ czynników genetycznych w powstawaniu i rozwoju
tej patologii [1]. Dynamiczny rozwój badaƒ prowadzonych
w tym kierunku wynika z faktu, ˝e nadmierny przyrost masy
cia∏a przyczynia si´ nie tylko do wystàpienia oty∏oÊci, ale tak-
˝e zwi´ksza ryzyko zachorowalnoÊci na wiele innych chorób,
jak: cukrzyca, nadciÊnienie t´tnicze, choroba niedokrwienna
serca, kamica p´cherzyka ˝ó∏ciowego czy zmiany zwyrodnie-
niowe uk∏adu kostno-stawowego.
Stwierdzono silny zwiàzek mi´dzy wyst´powaniem oty∏o-
Êci, nadciÊnienia oraz funkcjonowaniem uk∏adu renina-angio-
tensyna (RAS – renin-angiotensin system) [2]. 
Uk∏ad RAS uznawany jest za jeden z najistotniejszych me-
chanizmów w organizmie ludzkim regulujàcych napi´cie na-
czyƒ krwionoÊnych, ciÊnienie t´tnicze krwi i hemostaz´ obj´-
toÊciowà ustroju. Od niedawna sugeruje si´ równie˝, ˝e uk∏ad
ten mo˝e odgrywaç kluczowà rol´ w patogenezie chorób me-
tabolicznych. W toku badaƒ eksperymentalnych wykazano
lokalnà ekspresj´ genów uk∏adu RAS w tkance t∏uszczowej
zarówno u zwierzàt, jak i u ludzi. Koƒcowy efektor uk∏adu –
angiotensyna II – prawdopodobnie odgrywa istotnà rol´
w procesie wzrostu i ró˝nicowania adipocytów, wp∏ywajàc jed-
noczeÊnie na adipogenez´ i metabolizm adipocytów [3, 4]. 
Badania in vitro wskazujà, ˝e zwi´kszona aktywnoÊç enzy-
mu konwertujàcego angiotensyn´ I (ACE – angiotensin I co-
nverting enzyme), a tym samym wy˝sze st´˝enie angiotensyny
II mo˝e stanowiç czynnik ryzyka wystàpienia oty∏oÊci. Angio-
tensyna II przyspiesza równie˝ przemian´ preadipocytów do
adipocytów przyczyniajàc si´ w ten sposób do formowania
tkanki t∏uszczowej, co prowadzi do wzrostu masy, a tak˝e
wskaênika masy cia∏a (BMI – body mass index) [5, 6]. 
Sugeruje si´ ponadto zwiàzek mi´dzy st´˝eniem angioten-
synogenu, osoczowà aktywnoÊcià reniny, enzymu ACE a war-
toÊcià BMI [7, 8, 9]. Stàd doniesienia z ostatnich lat sugerujà,
˝e polimorfizm genów kodujàcych poszczególne sk∏adniki
uk∏adu RAS, w tym tak˝e genu ACE, mo˝e mieç istotny
wp∏yw na przyrost masy cia∏a u ludzi [2, 4, 10, 11, 12, 13].
Gen ACE zlokalizowany jest na d∏ugim ramieniu chromo-
somu 17 (17q23, d∏ugoÊç 21 kilo par zasad, 26 eksonów, 25 in-
tronów) [14, 15]. W genie tym opisano szereg polimorfizmów,
z których najlepiej poznanym jest polimorfizm insercyjno-de-
lecyjny (I/D) spowodowany obecnoÊcià lub brakiem 287 par
zasad w sekwencji Alu repetytywnej intronu 16. Uwa˝a si ,´ ˝e
intron 16 ma regulujàcy wp∏yw na aktywnoÊç enzymu ACE,
stàd delecja prowadzi do powstania formy enzymu o wy˝szej
aktywnoÊci, podczas gdy insercja powoduje powstanie enzy-
mu o aktywnoÊci ni˝szej [16, 17, 18]. 
Cel pracy
Celem pracy by∏a ocena cz´stoÊci wyst´powania i znacze-
nia polimorfizmu insercyjno-delecyjnego (I/D) genu ACE
u kobiet ci´˝arnych z nadmiernym przyrostem masy cia∏a.
Materia∏ i metody
Badania przeprowadzono w grupie 212 ci´˝arnych, b´dà-
cych pod opiekà Zespo∏u Poradni SPZOZ Ginekologiczno-
Po∏o˝niczego Szpitala UM w Poznaniu, a nast´pnie hospitali-
zowanych w obr´bie Sali Porodowej i w Klinice Perinatologii
i Chorób Kobiecych Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu
w latach 2002-2006. U ka˝dej z pacjentek przeprowadzono
pomiar wzrostu, masy cia∏a oraz obliczano wskaênik masy
cia∏a (BMI – body mass index). Po raz kolejny takie pomiary
przeprowadzano w 3 dobie po porodzie. Na podstawie ró˝ni-
cy obydwu wskaêników BMI (przed cià˝à i po porodzie) obli-
czano przyrost masy cia∏a (∆BMI) i ostatecznie kwalifikowa-
no pacjentki do odpowiednich grup z prawid∏owym i nadmier-
nym przyrostem masy cia∏a). 
Abstract
Introduction: The body mass gain is conditioned by lifestyle, as well as many environmental and genetic factors.
Recent studies suggest that renin-angiotensin system (RAS) plays a fundamental role in process of growth and dif-
ferentiation of adipocytes through the acting of angiotensin II and seems to be a significant factor in excessive
weight gain development. The purpose of this study was to determine the frequency and significance of inser-
tion/deletion polymorphism (I/D) of the ACE gene in pregnant women with excessive weight gain.
Materials and methods: The examined group consisted of 212 pregnant women, including 107 women with
normal (∆BMI≤5) and 105 women with excessive weight gain (∆BMI>5). Genomic DNA was extracted from venous
blood. The I/D polymorphism of ACE gene was determined by polymerase chain reaction (PCR).
Results: During the course of the study we did not observe the statistically significant higher frequency of ACE
genotypes in any of the two investigated groups of women with normal and excessive weight gain. Nevertheless,
an overrepresentation of II genotype frequency in group with excessive weight gain has been observed (33,3 vs
21,5%, p=ns). The same findings were visible as far as the frequency of I allele in group with excessive weight gain
was concerned (55,2 vs 45,8%, p=ns). The frequency of observed genotypes was in agreement with Hardy-
Weinberg equilibrium. 
Conclusions: Although overrepresentation of II genotype and I allele in the group of pregnant women with exces-
sive weight gain (∆BMI>5) has been observed, a close correlation between II genotype and higher risk of overweight
could be not indicated (due to the lack of significant difference). The results should be confirmed in a more numer-
ous group of pregnant women. At this stage the results of the study did not suggested the presence of association
of I/D polymorphism of ACE gene with weight gain in investigated group of pregnant women.
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W grupie ci´˝arnych z prawid∏owym przyrostem masy cia-
∏a (∆BMI ≤5) znalaz∏o si´ 107 pacjentek, natomiast w grupie
nadmiernym przyrostem masy cia∏a (∆BMI >5) – 105 kobiet
ci´˝arnych. Wiek badanych w obydwu grupach nie ró˝ni∏ si´
istotnie statystycznie i wynosi∏ odpowiednio 27,2±4,2 lata
w grupie z prawid∏owym i 27,6±4,6 lat w grupie z nadmiernym
przyrostem masy cia∏a. Z grupy wy∏àczono ci´˝arne z cukrzy-
cà, nadciÊnieniem t´tniczym i innymi chorobami sercowo-na-
czyniowymi. Do badania kwalifikowano pacjentki w cià˝y po-
jedynczej, rasy bia∏ej, które by∏y mieszkankami regionu Wiel-
kopolski. Ponadto u ka˝dej ci´˝arnej porównywano obwód ta-
lii i bioder przed cià˝à, co wykorzystano do obliczania wskaê-
nika talia-biodro (WHR – waist-hip ratio). W obydwu bada-
nych grupach porównywano tak˝e mas´ urodzeniowà dziec-
ka, mas´ ∏o˝yska, ciÊnienie skurczowe i rozkurczowe (tabela
I). Na przeprowadzenie badaƒ uzyskano zgod´ Komisji Bio-
etycznej UM w Poznaniu.
Genomowy DNA izolowano z leukocytów krwi wykorzy-
stujàc zestaw do izolacji DNA-QIAamp DNA Blood Mini
Kit (QIAGEN, Niemcy). W celu oznaczenia polimorfizmu in-
sercyjno-delecyjnego genu ACE przeprowadzano reakcj´ ∏aƒ-
cuchowà polimerazy (PCR – polymerase chain reaction) po-
zwalajàcà amplifikowaç pojedynczy fragment intronu 16 genu
konwertazy angiotensynowej. Do reakcji u˝yto swoistych star-
terów oligonukleotydowych, opisanych po raz pierwszy przez
Rigat i wsp. (1992) o nast´pujàcych sekwencjach: ACE-
F 5’CTg gAg ACC ACT CCC ATC CTT TCT 3’ oraz ACE-
R 5’gAT gTG gCC ATC ACA TTC gTC AgA T3’ [19].
Dla wszystkich prób przygotowano mieszanin´ reakcyjnà
zawierajàcà: 1x Taq-Bufor (Fermentas, Litwa); 2,5mM
MgCL2 (Fermentas, Litwa); 7,5nmoli dNTPs (GeneCraft,
Niemcy), 10pmoli ka˝dego startera (Tib MolBiol, Polska) i 1
jedn. polimerazy Taq (Fermentas, Litwa), którà nast´pnie roz-
dzielono do probówek zawierajàcych badane DNA. Reakcj´
PCR prowadzono w termocyklerze PTC-200 (MJ Research,
USA) w nast´pujàcych warunkach: denaturacja wst´pna
w 94°C przez 5 min., 30 cykli – denaturacja w 95°C 0,5min.,
hybrydyzacja w 62°C 1min., elongacja w 72°C 1min. – oraz
koƒcowe wyd∏u˝anie w 72°C przez 10min. Sch∏odzonà do
oko∏o 4°C mieszanin´ produktu reakcji PCR rozdzielono
elektroforetycznie na 1,5% ˝elu agarozowym (80V, 120min.).
W przypadku delecji obserwowano obecnoÊç fragmentów
o d∏ugoÊci 193 par zasad (homozygota DD), przy obecnoÊci
insercji fragmenty mia∏y d∏ugoÊç 480 par zasad (homozygota
II). Pojawienie si´ prà˝ków o d∏ugoÊci 193 oraz 480 par zasad
Êwiadczy∏o o obecnoÊci genotypu heterozygotycznego ID.
W metodzie opisanej przez Rigat i wsp. krótszy allel D nie-
kiedy amplifikuje si´ bardziej efektywnie ni˝ d∏u˝szy allel I, co
mo˝e byç przyczynà mylnego odczytania genotypów ID oraz
DD po ich rozdziale elektroforetycznym. Jako pierwszy na ten
fakt zwróci∏ uwag´ Shanmuagam i wsp. w 1993 roku [20].
Prawdopodobieƒstwo takiej pomy∏ki jest szacowane na oko∏o
5-10% [21, 22]. Dlatego w powy˝ej pracy celem weryfikacji
wyników u˝yto dodatkowego startera proponowanego przez
Ueda i wsp. (1996), specyficznego dla insercji, o nast´pujàcej
sekwencji: 5` Tgg gAT TAC Agg CgT gAT ACA g 3`. Zasto-
sowanie tego startera razem ze starterem sensownym (ACE-F)
w kolejnej reakcji PCR pozwoli∏o na otrzymanie prà˝ka wiel-
koÊci 160 par zasad w przypadku allela I, natomiast w przy-
padku obecnoÊci allela D nie obserwowano amplifikacji [21]. 
Analiza statystyczna przeprowadzona zosta∏a przy zasto-
sowaniu programu SPSS v. 11.5. Za statystycznie istotnà
uznawano wartoÊç p mniejszà od 0,05.
Wyniki
W trakcie obserwacji 212 pacjentek obj´tych badaniem
stwierdzono ró˝nic´ w przyroÊcie masy cia∏a w cià˝y (6,8 vs
2,8kg/m2, ró˝nica istotna statystycznie), co pozwoli∏o na wy-
dzielenie dwóch grup kobiet z prawid∏owym i nadmiernym
przyrostem masy cia∏a. 
W grupie kobiet z nadmiernym przyrostem masy cia∏a za-
obserwowano wy˝szà mas´ cia∏a (58,4 vs 55,5kg) oraz wskaê-
nik BMI (21,2 vs 19,9kg/m2) przed cià˝à w porównaniu do
grupy o prawid∏owym przyroÊcie masy cia∏a (ró˝nice staty-
stycznie istotne). W grupie kobiet z nadmiernym przyrostem
masy cia∏a odnotowano równie˝ wy˝szà mas´ cia∏a po poro-
dzie (77,0 vs 62,7kg) (ró˝nica statystycznie istotna). Staty-
stycznie istotnie ró˝ni∏y si´ równie˝ obwody talii i bioder przed
cià˝à, natomiast wskaênik WHR przed cià˝à nie ró˝ni∏ si´
istotnie mi´dzy badanymi grupami. Stwierdzono istotnie sta-
tystycznie wi´kszà mas´ urodzeniowà dzieci kobiet z nadmier-
nym przyrostem masy cia∏a (p=0,0004). Ciekawà obserwacjà
by∏a równie˝ wy˝sza wartoÊç ciÊnienia skurczowego (115,0 vs
110,0mmHg) i rozkurczowego (71,0 vs 67,0mmHg) w grupie
kobiet z nadmiernym przyrostem masy cia∏a (ró˝nica istotna
statystycznie) (Tabela I).
W przeprowadzonym badaniu nie odnotowano statystycz-
nie wi´kszej cz´stoÊci wyst´powania genotypów ACE w ˝ad-
nej z dwóch badanych grup kobiet z prawid∏owym i nadmier-
nym przyrostem masy cia∏a. Zaobserwowano jedynie przewa-
g´ wyst´powania genotypu II w tej grupie w porównaniu do
grupy ci´˝arnych z prawid∏owym przyrostem masy cia∏a
(∆BMI ≤5) (33,3 vs 21,5%). Z wyznaczonej wartoÊci ryzyka
wzgl´dnego wynika natomiast, ˝ e wyst´powanie genotypów II
oraz DD nie zwi´ksza mo˝liwoÊci wystàpienia nadmiernego
przyrostu masy cia∏a u kobiet ci´˝arnych. Rozk∏ad wartoÊci
badanych genotypów by∏ zgodny z prawem Hardy-Weinberga
dla wartoÊci oczekiwanych. Podobne obserwacje odnosi∏y si´
do cz´stoÊci wystepowania alleli I oraz D w badanych grupach
(brak statystycznie istotnej zale˝noÊci, p=0,0530) (Tabela II).
Dyskusja
Mo˝liwy zwiàzek polimorfizmu I/D genu ACE z wystàpie-
niem nadwagi i oty∏oÊci poparty jest coraz wi´kszà liczbà do-
niesieƒ naukowych. Uzyskane wyniki sugerujà, ˝e polimor-
fizm ten zwiàzany mo˝e byç z wy˝szà ekspresjà i aktywnoÊcià
ACE w tkance t∏uszczowej co nast´pczo, poprzez zwi´kszony
poziom angiotensyny II, przyspiesza przyrost tkanki t∏uszczo-
wej. Wykazano równie˝, ˝e wzrost tkanki t∏uszczowej jest po-
wiàzany z redukcjà tempa usuwania glukozy z krwi, co w efek-
cie prowadzi do wzrostu insulinoopornoÊci i rozwoju oty∏oÊci
[4]. W tym Êwietle fakt podj´cia w ostatnich latach badaƒ nad
wp∏ywem polimorfizmu I/D genu ACE na przyrost masy cia-
∏a i rozwój oty∏oÊci znajduje pe∏ne uzasadnienie. Wyniki opu-
blikowanych dotychczas badaƒ dotyczà populacji m´˝czyzn
i kobiet nieci´˝arnych. W naszej pracy podj´liÊmy prób´ roz-
wa˝enia zwiàzku polimorfizmu ACE z pojawianiem si´ nad-
miernej masy cia∏a i rozwojem oty∏oÊci.
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Polimorfizm insercyjno-delecyjny (I/D) genu ACE u kobiet ci´˝arnych z nadmiernym przyrostem masy cia∏a.
Prace Strazzullo i wsp. przeprowadzone wÊród m´˝czyzn
wykaza∏y korelacj´ mi´dzy wyst´powaniem genotypu DD ge-
nu ACE a wzrostem indeksu masy cia∏a i ciÊnienia t´tniczego
krwi w porównaniu do osobników z genotypem ID i II [10].
Inni autorzy stwierdzili dodatkowo u homozygot DD wyst´-
powanie insulinoopornoÊci i tendencj´ do rozwoju nadwagi,
a tym samym do wystàpienia przedwczesnego zawa∏u serca
[23]. W przeprowadzonych eksperymentach podkreÊlono rów-
nie˝ fakt, ˝e zahamowanie aktywnoÊci ACE mo˝e byç zwiàza-
ne ze znacznà utratà masy cia∏a [24].
Odmienne obserwacje wskazujà na cz´stsze wyst´powanie
allela I wÊród pacjentów z oty∏oÊcià i cukrzycà typu 2 [12, 13].
Tà odwrotnà zale˝noÊç znaleziono w pracach Ryan’a i wsp.
oraz Katsuya i wsp., gdzie wykazano, ˝e obecnoÊç genotypu
DD u kobiet z nadwagà wià˝e si´ z wy˝szà insulinowra˝liwo-
Êcià i tym samym ze wzrostem wykorzystania glukozy przez
komórki organizmu w porównaniu z homozygotami II [4, 11].
Uzyskane wyniki jednoczeÊnie wskazujà, ˝e obecnoÊç ge-
notypu DD prowadzi do zmniejszenia wskaênika BMI [11].
Zaobserwowano równie˝, ˝e kobiety o genotypie II wykazujà
opornoÊç insulinowà i wy˝sze ryzyko zachorowalnoÊci na cho-
roby uk∏adu sercowo-naczyniowego i na cukrzyc´ typu 2 [4].
Natomiast u normotensyjnych pacjentów z cukrzycà typu 2
stwierdzono, ˝e infuzja angiotensyny II zwi´ksza wra˝liwoÊç
insulinowà [25].
Istniejà tak˝e prace sugerujàce brak zwiàzku mi´dzy poli-
morfizmem ACE, wystàpieniem oty∏oÊci i wzrostem indeksu
masy cia∏a [26, 27]. Otrzymanie tak zró˝nicowanych wyników
mo˝na t∏umaczyç ró˝nicà p∏ci, niejednorodnym pochodze-
niem etnicznym grup badanych, ró˝nicami genetycznymi po-
mi´dzy rasami, zbyt ma∏à liczbà przebadanych uczestników,
jak te˝ znacznym udzia∏em czynników Êrodowiskowych w po-
wstawaniu oty∏oÊci. Wszystkie powy˝sze punkty mogà powo-
dowaç trudnoÊci we w∏aÊciwej ocenie zwiàzku mi´dzy po-
szczególnymi genotypami ACE a rozwojem tej patologii. 
W prezentowanej pracy analizowano cz´stoÊç wyst´powa-
nia poszczególnych genotypów oraz alleli polimorfizmu
I/D genu ACE u kobiet ci´˝arnych z prawid∏owym i nadmier-
nym przyrostem masy cia∏a z uwzgl´dnieniem zgromadzonych
danych klinicznych. Nie zaobserwowano korelacji wyst´powa-
nia genotypów ACE z nadmiernym przyrostem masy cia∏a
u ci´˝arnych. Stwierdzono jedynie przewag´ wyst´powania ge-
notypu II w grupie z ∆BMI>5 w porównaniu do grupy
∆BMI≤5 (33,3 vs 21,5%). Cz´stoÊç wyst´powania allela I rów-
nie˝ by∏a wi´ksza w grupie ci´˝arnych z nadmiernym przyro-
stem masy cia∏a (55,2 vs 45,8%). 
Brak korelacji wyst´powania genotypu DD z nadmiernym
przyrostem masy cia∏a u ci´˝arnych oraz nieistotna statystycz-
nie przewaga genotypu II w grupie ci´˝arnych z nadmiernym
przyrostem masy cia∏a sugerujà brak wp∏ywu badanego poli-
morfizmu I/D genu ACE na przyrost masy cia∏a w przedsta-
wianej grupie ci´˝arnych. Dalsze badania na tym problemem
wymagajà okreÊlenia dok∏adnego mechanizmu komórkowe-
go, który pozwoli∏by wyjaÊniç pod∏o˝e nadmiernego przyro-
stu masy cia∏a i rozwoju oty∏oÊci w powiàzaniu z wariantami
genu ACE. 
W Êwietle badaƒ epidemiologicznych wskazujàcych jak
wiele osób zagro˝onych jest nadwagà i oty∏oÊcià oraz danymi
wskazujàcymi na powik∏ania jakie ona powoduje, tak˝e u ko-
biet ci´˝arnych, coraz wi´kszego znaczenia nabiera poszuki-
wanie genetycznych podstaw tej choroby. Badania genetyczne
nad rozwojem oty∏oÊci dotyczàce znaczenia polimorfizmu
I/D genu ACE, jak równie˝ innych genów kandydujàcych [1,
6, 9] mogà doprowadziç do opracowywania molekularnych te-
stów diagnostycznych, których wyniki przyczynià si´ do szyb-
szego post´powania diagnostycznego i terapeutycznego
w przypadku tej patologii.
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Tabela I. Porównanie danych klinicznych w grupach ci´˝arnych 
z prawid∏owym (∆BMI ≤5) oraz nadmiernym (∆BMI >5) przyrostem
masy cia∏a.
liczebnoÊç (n)
wiek (lata)
wiek pierwszej 
miesiàczki (lata)
wzrost (cm)
masa cia∏a 
przed cià˝à (kg)
masa cia∏a 
po porodzie (kg)
BMI przed cià˝à
BMI po porodzie
∆BMI w cià˝y
obwód talii 
przed cià˝à (cm)
obwód bioder 
przed cià˝à (cm)
WHR przed cià˝à
masa urodzeniowa 
dziecka (g)
masa ∏o˝yska (g)
ciÊnienie skurczowe 
(mmHg)
ciÊnienie rozkurczowe 
(mmHg)
BMI – indeks masy cia∏a, ∆BMI – przyrost masy cia∏a, 
WHR – wskaênik talia-biodro, p – istotnoÊç statystyczna
∆BMI ≤5
Êrednia ±SD
mediana
107
27,2±4,2
26,0
14,0±1,4
14,0
167,0±5,7
168,0
55,5±5,7
55,0
62,7±8,6
63,2
19,9±1,6
19,8
22,7±1,8
22,8
2,8±1,0
2,7
68,0±4,2
68,0
94,0±4,5
94,0
0,72±0,05
0,71
3388,0±462,3
3410,0
613,0±132,2
600,0
110,0±10,5
110,0
67,0±7,3
70,0
∆BMI >5
Êrednia ±SD
mediana
105
27,6±4,6
27,0
13,0±1,5
13,0
166,0±5,1
165,0
58,4±6,2
58,0
77,0±8,4
76,0
21,2±2,1
21,0
27,9±2,7
27,8
6,8±1,2
6,5
69,9±5,6
70,0
96,6±6,6
97,0
0,72±0,05
0,71
3604,0±419,8
3585,0
633,0±121,0
620,0
115,0±11,2
120,0
71,0±8,9
70,0
istotnoÊç 
statystyczna
p
0,3171
0,0730
0,2008
0,0006
0,0000
0,00002
0,0000
0,0000
0,0034
0,0000
0,7935
0,0004
0,2078
0,0000
0,0003
Wnioski
Mimo obserwowanej przewagi wyst´powania genotypu II
oraz allela I w grupie ci´˝arnych z nadmiernym przyrostem
masy (∆BMI>5) nie mo˝na wskazaç Êcis∏ej korelacji genotypu
II z wi´kszym ryzykiem wystàpienia nadwagi (brak istotnoÊci
statystycznej). Wyniki te powinny zostaç zweryfikowane
w wi´kszej liczebnie grupie kobiet. Na tym etapie badaƒ rezul-
taty pracy nie sugerujà istnienia zwiàzku polimorfizmu
I/D genu ACE z przyrostem masy cia∏a w badanej grupie ko-
biet ci´˝arnych.
Praca by∏a realizowana ze Êrodków finansowych programu
naukowego KBN nr P05E 061 28.
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Polimorfizm insercyjno-delecyjny (I/D) genu ACE u kobiet ci´˝arnych z nadmiernym przyrostem masy cia∏a.
Tabela II. Porównanie grup ci´˝arnych z prawid∏owym (∆BMI ≤5) i nadmiernym (∆BMI >5) przyrostem masy cia∏a w cià˝y pod wzgl´dem 
genotypów i obecnoÊci alleli genu ACE.
Genotypy ACE
II
ID
DD
Suma
Allele ACE
I
D
Suma
Wart.obserw.
n (%)
23 (21,5)
52 (48,6)
32 (29,9)
107 (100,0)
98 (45,8)
116 (54,2)
214 (100,0)
Wart.oczekiw.
(%)
21,0
49,6
29,4
100,0
-
-
-
Wart.obserw.
n (%)
35 (33,3)
46 (43,8)
24 (22,9)
105 (100,0)
116 (55,2)
94 (44,8)
210 (100,0)
Wart.oczekiw.
(%)
30,5
49,4
20,1
100,0
-
-
-
R.R.
1,33
0,91
0,83
1,21
0,83
95% P.U.
1,01-1,74
0,69-1,19
0,59-1,16
1,00-1,47
0,68-1,00
Ci´˝arne z ∆BMI ≤5 Ci´˝arne z ∆BMI >5
∆BMI – przyrost masy cia∏a, P.U. – przedzia∏ ufnoÊci, R.R. – wspó∏czynnik ryzyka
